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ÖZGÜN ARAŞTIRMA / RESEARCH ARTICLE
Kronik obstrüktif akciğer hastalığının akut alevlenme ve stabil dönemlerinde ortalama 
trombosit hacminin incelenmesi
Assessment of mean platelet volume in chronic obstructive pulmonary disease during stable 
period and acute exacerbation
Ersin Şükrü Erden1, Recep Dokuyucu2, Mesut Demirköse1, Erhan Yengil3, Fatih Sefil2,
Hatice Kayım Bilgiç1, Sibel Doğru1, Sedat Motor4
ABSTRACT
Objective: Chronic obstructive pulmonary disease 
(COPD) is an important public health problem and it is 
associated  with  systemic  inflammation.  Mean  platelet 
volume (MPV) is one of the markers indicating platelet 
activation, and it was found to be high in many diseases 
related to inflammation. In previous studies reported dif-
ferent results evaluating of MPV in COPD. In this study, 
we aimed to evaluate of C-reactive protein (CRP), white 
blood  cell  (WBC),  and  MPV  in  acute  exacerbation  of 
COPD and stable COPD patients.
Methods: In this retrospective study, data of 40 patients 
with acute exacerbation of COPD, 43 stable COPD pa-
tients and 40 healthy subjects were evaluated.
Results: The mean MPV, CRP and WBC were found in 
control, stable COPD and acute exacerbation of COPD 
groups, 7.9±1.1; 8.2±1.3 and 8.7±1.6 fL; 3.4±1.2; 5.2±3.5 
and 27.5±23.6 mg/L; 7.8±1.6; 8.1±2.1 and 11.4±4.5 x103/ 
ϻL, respectively. The mean WBC and CRP in the acute 
exacerbation  of  COPD  group  were  significantly  higher 
than the other groups (for both values p ˂0.001). The 
mean MPV in the acute exacerbation of COPD group was 
found higher than in the other groups. The mean MPV 
values were significantly higher in patients of acute exac-
erbation than control subjects (p=0.030).
Conclusion: The results of this study suggest that the 
increased MPV may be a marker for the evaluation acute 
exacerbation of COPD as well as the classic acute phase 
reactant CRP. J Clin Exp Invest 2013; 4 (4): 483-487
Key words: Chronic obstructive pulmonary disease, 
complete blood count, C-reactive protein, mean platelet 
volume
ÖZET
Amaç: Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH) önemli 
bir halk sağlığı sorunudur ve sistemik inflamasyonla ilişki-
lidir. Ortalama trombosit hacmi (OTH) trombosit aktivas-
yonunu  gösteren  belirteçlerden  biridir  ve  inflamasyonla 
ilişkili  birçok  hastalıkta  yüksek  bulunmuştur.  KOAH’da 
OTH’nin değerlendirildiği çalışmalarda farklı sonuçlar bil-
dirilmiştir. Bu çalışmada KOAH akut alevlenme ve stabil 
KOAH hastalarında C-reaktif protein (CRP), beyaz küre 
(BK) ve OTH’nin değerlendirilmesi amaçlanmıştır.
Yöntemler:  Bu  çalışmada  cinsiyet  ve  yaş  bakımından 
benzer 40 KOAH akut alevlenme ve 43 stabil KOAH has-
tası ile 40 sağlıklı bireyin verileri retrospektif olarak de-
ğerlendirildi.
Bulgular: Kontrol, stabil KOAH ve KOAH akut alevlenme 
gruplarında ortalama OTH, CRP ve BK sırasıyla; 7,9±1,1; 
8,2±1,3  ve  8,7±1,6  fL;  3,4±1,2;  5,2±3,5  ve  27,5±23,6 
mg/L; 7,8±1,6; 8,1±2,1 ve 11,4±4,5 x103/ ϻL olarak bulun-
du. Ortalama BK ve CRP, KOAH akut alevlenme grubun-
da diğer iki gruba göre anlamlı yüksek bulundu (Her iki 
değer için p ˂0,001). Ortalama OTH, KOAH akut alevlen-
me grubunda diğer gruplara göre yüksek bulundu ve akut 
alevlenme hastalarındaki bu yüksek değer kontrol grubu-
na göre istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,030).
Sonuç: Bu çalışmanın sonuçları klasik akut faz reaktanı 
olan CRP gibi yüksek OTH’ninde KOAH akut alevlenme-
nin değerlendirilmesinde kullanılabilecek bir belirteç ola-
bileceğini düşündürmektedir.
Anahtar kelimeler: C-reaktif protein, kronik obstrüktif ak-
ciğer hastalığı, ortalama trombosit hacmi, tam kan sayımıErden ve ark.  Kronik obstrüktif akciğer hastalığı ve ortalama trombosit hacmi 484
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GİRİŞ
Kronik  Obstrüktif  Akciğer  Hastalığı  (KOAH)  ön-
lenebilir ve tedavi edilebilir önemli bir halk sağlığı 
sorunudur. Zararlı partikül ve gazlara yanıt olarak 
akciğerlerde gelişen kronik inflamatuar reaksiyon ile 
ilişkili ve kalıcı hava akımı kısıtlaması ile karakterize 
bir hastalıktır [1]. KOAH hava akımı kısıtlanmasını 
içeren kompleks bir hastalıktır ve bu hastalık düşük 
dereceli sistemik inflamasyonla ilişkilidir ve kaşeksi, 
iskelet kası disfonksiyonu, anemi, kardiyovasküler 
hastalıklar gibi birçok akciğer dışı etkileriyle ilişkili 
kanıtlar bulunmaktadır [2]. KOAH’ın stabil ve akut 
alevlenme  dönemlerinde  C-reaktif  protein  (CRP), 
beyaz  küre  (BK),  interlökin-6  gibi  sistemik  infla-
masyonu gösteren çeşitli belirteçlerin artmış olduğu 
gösterilmiştir [3-6].
Trombositler  temel  olarak  kanamanın  önlen-
mesinde rol alırlar, bununla birlikte proinflamatuar, 
anti-inflamatuar,  anjiyogenik  faktörlerin  salınımı, 
vasküler hasar ve inflamasyon alanlarında lökosit-
lerin ve progenitör hücrelerin toplanması gibi farklı 
süreçlerde de rol alabilirler [7]. Ortalama trombosit 
hacmi (OTH) tam kan sayımı testinde rutin paramet-
relerden biridir ve dolaşımdaki trombositlerin orta-
lama hacmini göstermektedir. OTH, trombosit akti-
vasyonunu gösteren belirteçlerden biridir. Dolaşım-
daki  trombositler  boyut  ve  fonksiyon  bakımından 
farklılıklar göstermektedir. Büyük trombositler küçük 
trombositlere göre daha genç ve daha aktiftirler ve 
trombojeniteleri daha fazladır [8,9]. Daha önceki ça-
lışmalarda; ortalama trombosit hacim değişiklikleri 
ile obstrüktif uyku apne sendromu, ailevi akdeniz 
ateşi,  apandisit,  diyabetik  retinopati,  miyokard  in-
farktüsü, akut pankreatit gibi farklı hastalıklar ara-
sında ilişki gösterilmiştir [10-15]. KOAH’lı hastalarda 
OTH’nin değerlendirildiği daha önceki çalışmaların 
bazılarında OTH’nin yükseldiği bazılarında ise düş-
tüğü rapor edilmiştir [16-21]. 
Biz bu çalışmada KOAH akut alevlenme ve sta-
bil KOAH hastalarında klasik sistemik inflamasyon 
belirteçleri ve akut faz reaktanları olan BK ve CRP 
ile birlikte OTH’yi değerlendirmeyi amaçladık.
YÖNTEMLER
Bu çalışmada; Ocak 2013 ile Haziran 2013 arasın-
da Mustafa Kemal Üniversitesi Eğitim Araştırma ve 
Uygulama Hastanesi Göğüs Hastalıkları polikliniği 
ve servisinde takip edilen akut alevlenme ve stabil 
KOAH’lı hastaların ve göğüs hastalıkları polikliniği-
ne herhangi bir nedenle başvurup anamnez, mu-
ayene  ve  tetkikleri  sonucu  patoloji  saptanmayan 
sağlıklı olguların verileri ardışık olarak geriye dönük 
incelendi. Tüm olguların yaş, cinsiyet, vücut kitle in-
deksi, solunum fonksiyon testi (Quark PFT, Cosmed 
Srl, Roma, İtalya), tam kan sayımı ve CRP sonuç-
ları kaydedildi. Tüm KOAH’lı olgular GOLD (Global 
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease) kri-
terlerini  karşılamaktaydı  [1].  Sistemik  inflamatuar 
hastalığı olanlar, ciddi anemi ya da hematolojik has-
talığı  olanlar,  malignitesi  olanlar,  kronik  karaciğer 
ve böbrek hastalığı olanlar, sistemik kortikosteroid 
kullananlar, antiinflamatuar ve antikoagülan tedavi 
alanlar çalışmaya dahil edilmedi.
İstatistiksel Analiz
İstatistiksel  değerlendirmeler  için  SPSS  for  Win-
dows 18,0 (Statistical Package for Social Sciences) 
paket  programı  kullanıldı.  Gruplar  arası  kategorik 
değişkenler  arasındaki  ilişki  ki-kare  testi  ile  ince-
lendi.  Sürekli  değişkenler  normal  dağılım  yönün-
den Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Çoklu 
grupların  ortalamalarında  One-Way  ANOVA  testi 
sonrasında ise ikili karşılaştırmalarda Tukey HSD 
testi kullanıldı. Tüm istatistiksel veriler için p <0,05 
anlamlı olarak kabul edildi.
BULGULAR
Çalışma 40 kontrol, 43 stabil KOAH ve 40 KOAH 
akut alevlenme olmak üzere 123 olgudan oluşmak-
tadır. Çalışmaya dahil edilen tüm olguların demog-
rafik  verileri  ve  laboratuvar  sonuçları  Tablo  1’de 
görülmektedir. Kontrol grubunda 33 erkek (% 82,5), 
7 kadın (% 17,5) bulunmaktaydı ve grubun yaş or-
talaması 59,1±9,4 yıldı. Stabil KOAH grubunda 35 
erkek  (%  81,4),  8  kadın  (%  18,6)  bulunmaktaydı 
ve  grubun  yaş  ortalaması  63,6±9,8  yıldı.  KOAH 
akut  alevlenme  grubu  34  erkek  (%  85),  6  kadın 
(% 15)’dan oluşmaktaydı ve grubun yaş ortalama-
sı 62,5±7,6 yıldı. Vücut kitle indeksi (VKİ) kontrol, 
stabil KOAH ve KOAH akut alevlenme grupları için 
sırasıyla;  28,1±4,9;  27,9±5,5  ve  29,3±6,8  kg/m2 
bulundu. Gruplar cinsiyet, yaş ve VKİ bakımından 
benzerdi. 
Zorlu vital kapasite (FVC); kontrol, stabil KOAH 
ve  KOAH  akut  alevlenme  grupları  için  sırasıyla; 
92,9±9,9;  65,3±17,6  ve  52,6±14,2  idi  ve  KOAH 
gruplarında kontrol grubuna göre anlamlı düşüktü 
(p˂0,001) ve KOAH akut alevlenme grubunda stabil 
KOAH grubuna göre anlamlı düşüktü (p=0,001). 1. 
saniyede zorlu ekspiratuvar volüm (FEV1); kontrol, 
stabil KOAH ve KOAH akut alevlenme grupları için 
sırasıyla;  93,1±10,9;  50,0±15,7  ve  37,7±13,3  bu-
lundu ve KOAH gruplarında kontrol grubuna göre 
anlamlı düşüktü (p˂0,001) ve KOAH akut alevlen-
me  grubunda  stabil  KOAH  grubuna  göre  anlamlı 
düşük bulundu (p˂0,001). FEV1/FVC; kontrol, stabil Erden ve ark.  Kronik obstrüktif akciğer hastalığı ve ortalama trombosit hacmi 485
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KOAH ve KOAH akut alevlenme grupları için sıra-
sıyla; 82,6±4,7; 62,1±8,4 ve 57,2±11,0 idi ve KOAH 
gruplarında kontrol grubuna göre anlamlı düşüktü 
(p˂0,001) ve KOAH akut alevlenme grubunda stabil 
KOAH grubuna göre anlamlı düşüktü (p=0,034). 
Beyaz  küre,  kontrol,  stabil  KOAH  ve  KOAH 
akut  alevlenme  grupları  için  sırasıyla;  7,8±1,6; 
8,1±2,1 ve 11,4±4,5 x103/ ϻL bulundu, KOAH akut 
alevlenme grubunda kontrol ve stabil KOAH grup-
larına göre anlamlı yüksekti (p˂0,001). Trombosit 
sayısı; kontrol, stabil KOAH ve KOAH akut alevlen-
me grupları için sırasıyla; 280,2±67,0; 227,3±63,7 
ve 253,9±77,3x103/ ϻL idi ve stabil KOAH grubunda 
kontrol  grubuna  göre  anlamlı  düşüktü  (p=0,002). 
OTH; kontrol, stabil KOAH ve KOAH akut alevlenme 
grupları için sırasıyla; 7,9±1,1; 8,2±1,3 ve 8,7±1,6 fL 
bulundu ve KOAH akut alevlenme grubunda kont-
rol grubuna göre anlamlı yüksekti (p=0.030). CRP; 
kontrol, stabil KOAH ve KOAH akut alevlenme grup-
ları  için  sırasıyla;  3,4±1,2;  5,2±3,5  ve  27,5±23,6 
mg/L bulundu ve KOAH akut alevlenme grubunda 
diğer iki gruba göre anlamlı yüksekti (p˂0,001).
Tablo 1. Kontrol grubu ve KOAH gruplarının demografik verileri ve laboratuar bulguları
Kontrol (I) KOAH p
(n=40) Stabil (II) (n=43) Akut alevlenme (III) n=40) I-II I-III II-III
Cinsiyet (E/K) 33/7 35/8 34/6 0.898 0.765 0.666
Yaş (Yıl) 59,1±9,4 63,6±9,8 62,5±7,6 0.067 0.218 0.851
VKİ (kg/m2) 28,1±4,9 27,9±5,5 29,3±6,8 0.994 0.630 0.556
FVC (%) 92,9±9,9 65,3±17,6 52,6±14,2 ˂0.001 ˂0.001 0.001
FEV1 (%) 93,1±10,9 50,0±15,7 37,7±13,3 ˂0.001 ˂0.001 ˂0.001
FEV1/FVC 82,6±4,7 62,1±8,4 57,2±11,0 ˂0.001 ˂0.001 0.034
BK (x103/ ϻL) 7,8±1,6 8,1±2,1 11,4±4,5 0.935 ˂0.001 ˂0.001
Hb (g/dL) 13,5±1,4 13,4±1,6 13,8±1,4 0.953 0.679 0.485
Htc (%) 41,2±4,3 40,3±5,0 42,2±4,5 0.683 0.573 0.155
PLT (x103/ ϻL) 280,2±67,0 227,3±63,7 253,9±77,3 0.002 0.210 0.196
OTH (fL) 7,9±1,1 8,2±1,3 8,7±1,6 0.613 0.030 0.216
CRP (mg/L) 3,4±1,2 5,2±3,5 27,5±23,6 0.835 ˂0.001 ˂0.001
Tüm sonuçlar ortalama ± standart sapma olarak verilmiştir. BK: Beyaz küre, CRP: C-reactive protein, FEV1: 1. sani-
yede zorlu ekspiratuvar volüm, FVC: Zorlu vital kapasite, Hb: Hemoglobin, Htc: Hematokrit, KOAH: Kronik Obstrüktif 
Akciğer Hastalığı, OTH: Ortalama trombosit hacmi, PLT: Trombosit, VKİ: Vücut Kitle İndeksi
TARTIŞMA
Bu çalışmada, KOAH akut alevlenme grubunda BK 
ve  CRP  stabil  KOAH  hastaları  ve  kontrol  grubu-
na göre anlamlı yüksek bulundu. BK ve CRP sta-
bil KOAH grubunda kontrol grubuna göre yüksek 
olmakla  birlikte  iki  grup  arasında  istatistiksel  fark 
bulunmadı. OTH, KOAH akut alevlenme grubunda 
sağlıklı kontrollere göre anlamlı yüksek iken, akut 
alevlenme  hastalarında  stabil  KOAH  hastalarına 
göre  ve  stabil  KOAH  grubunda  kontrol  grubuna 
göre yüksek olmasına rağmen bu gruplar arasında 
anlamlı fark yoktu.
KOAH başta sigara olmak üzere çeşitli zararlı 
partiküllere  karşı  akciğerlerde  gelişen  inflamatuar 
yanıtla karakerize olmakla birlikte; sistemik oksidatif 
stres, dolaşımdaki inflamatuar hücrelerin aktivasyo-
nu, plazma sitokin ve akut faz proteinlerinde artış, 
kilo kaybı ve iskelet kası disfonksiyonu gibi birçok 
sistemik etkiye sahiptir [22]. 1755 KOAH’lı hastanın 
değerlendirildiği  büyük  popülasyonlu  bir  çalışma-
da KOAH’lı hastalarda kontrol grubuna göre BK ve 
CRP anlamlı yüksek bulunmuştur [5]. 35 stabil KO-
AH’lı hastanın değerlendirildiği diğer bir çalışmada 
KOAH grubunda CRP kontrol grubuna göre anlamlı 
yüksek  bulunmuş  ve  CRP’nin  stabil  KOAH’lılarda 
düşük dereceli sistemik inflamasyonun bir göster-
gesi olduğu belirtilmiştir [23]. Serum CRP ve löko-
sit sayısının KOAH’ın akut alevlenme  döneminde 
anlamlı  yükseldiği  gösterilmiştir  [6,19,24].  Mevcut 
çalışmada, önceki çalışmalara paralel olarak KOAH 
gruplarında kontrol grubuna göre BK ve CRP yük-
sek bulunmuş olup, özellikle akut alevlenme gru-
bunda bu belirteçler anlamlı yüksek bulunmuştur ve Erden ve ark.  Kronik obstrüktif akciğer hastalığı ve ortalama trombosit hacmi 486
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bu sonuçlar KOAH’da sistemik inflamasyonun varlı-
ğını göstermektedir. 
Ortalama  trombosit  hacmi,  trombosit  fonksi-
yonunu  göstermede  yaygın  olarak  kullanılan  bir 
parametredir ve inflamasyonla ilişkili birçok hasta-
lıkta  yükseldiği  gösterilmiştir  [11,25-27].  KOAH’da 
OTH’nin değerlendirildiği daha önceki çalışmalarda 
farklı sonuçlar bildirilmiştir. Ulaşlı ve ark. nın çalış-
masında, OTH stabil dönemdeki KOAH hastaların-
da kontrol grubuna göre yüksek olmakla birlikte is-
tatistiksel fark yok iken akut alevlenme döneminde 
stabil dönem ve kontrollere göre anlamlı düşük bu-
lunmuştur. Ek olarak bu çalışmada BK ve CRP akut 
alevlenme döneminde stabil döneme göre anlamlı 
yüksek  bulunmuştur,  ayrıca  stabil  dönemde  CRP 
sağlıklı kontrollere göre yüksek bulunmuştur [19]. 
Biljak ve ark’nın çalışmasında stabil KOAH grubun-
da kontrol grubuna göre trombosit sayısı yüksek, 
OTH düşük bulunmuştur [21]. 70 KOAH’lı hastanın 
hastalığın  akut  alevlenme  ve  stabil  dönemlerinde 
incelendiği ve 70 kontrol ile karşılaştırıldığı bir ça-
lışmada akut alevlenme  döneminde  stabil dönem 
ve kontrole göre BK ve CRP yüksek, OTH düşük 
bulunmuştur. Ayrıca  stabil  hastalarda  kontrol  gru-
bu ile karşılaştırıldığında OTH düşük bulunmuştur 
[20]. Önceki çalışmaların aksine KOAH’lı hastalar-
da OTH’nin yüksek bulunduğu çalışmalar da vardır. 
Önder ve ark. hipoksik KOAH’lı hastalarda hipok-
sik olmayan KOAH’lı hastalar ve sağlıklı kontrolle-
re göre trombosit sayısının düştüğünü ve OTH’nin 
arttığını göstermişlerdir [17]. 116 KOAH’lı hastada 
yapılan bir çalışmada yüksek OTH’nin trombosit ak-
tivasyonunu gösterdiği ve bozulmuş kardiyopulmo-
ner fonksiyonla ilişkili olduğu gösterilmiştir [18]. 85 
stabil KOAH’lı hastanın değerlendirildiği bir başka 
çalışmada ise; KOAH hastalarında kontrol grubuna 
göre OTH ve BK anlamlı yüksek bulunmuştur [16]. 
Bizim çalışmamızda; OTH stabil KOAH grubunda 
kontrol grubuna göre, akut alevlenme grubunda sta-
bil hastalara ve kontrol grubuna göre yüksek idi ve 
bu yüksek değer akut alevlenme grubunda kontrol 
grubuna  göre istatistiksel olarak anlamlı  bulundu. 
Ek olarak tüm gruplarda OTH sonuçları ile benzer 
olarak BK ve CRP sonuçları stabil hastalarda sağ-
lıklı bireylere göre ve akut alevlenme grubunda sta-
bil hastalara göre yüksek bulundu.
Trombosit  hacmi  esas  olarak  megakaryosito-
poiezis sırasında kemik iliğinde belirlenir ve daha 
sonra önemli ölçüde bir değişiklik olmaz. OTH kıs-
men  trombopoietin  tarafından  düzenlenmektedir, 
ancak  serebral  ve  miyokardiyal  iskemi,  endotel 
disfonksiyonu ve obezite gibi durumlarda artan bü-
yüme  faktörleri  ve  sitokinler  kemik  iliğinden  daha 
büyük  ve  daha  reaktif  trombosit  üretimine  neden 
olabilmektedir ve büyük trombositler daha reaktif-
tir  [28].  KOAH’lı  hastalarda  yapılan  çalışmalarda 
trombosit reaktivitesinin arttığı gösterilmiştir [29,30]. 
KOAH’lı hastalarda yapılan bir çalışmada trombo-
sitlerin strese daha duyarlı olduğu ve tombositlerde 
protein  oksidasyonunun  arttığı  gösterilmiştir  [31]. 
KOAH  hastalarında  hipoksinin  trombosit  aktivas-
yonuna neden olduğu rapor edilmiştir [32]. Önder 
ve ark’nın çalışmasında da trombosit aktivasyonu-
nu gösteren OTH’nin hipoksik KOAH hastalarında 
arttığı gösterilmiştir [17]. KOAH’da düşük dereceli 
sistemik  inflamasyonun  varlığı  ve  hastalığın  akut 
alevlenme  dönemlerinde  sistemik  inflamatuar  be-
lirteçlerin  anlamlı  yükseldiği  bilinmektedir.  Ayrıca, 
OTH inflamasyonla ilişkili birçok hastalıkta yüksek 
bulunmuştur. Mevcut çalışmada (özellikle akut alev-
lenme döneminde olmak üzere) KOAH hastaların-
da OTH’deki bulunan artış yukarıda verilen literatür 
bilgileri ve belirtilen mekanizmalar ile açıklanabilir.
Sonuç olarak, bu çalışmada OTH, KOAH akut 
alevlenme  hastalarında  sağlıklı  kontrol  grubuna 
göre anlamlı yüksek bulunmuştur ve çalışma grup-
larında BK ve CRP değerleri ile paralellik göster-
mektedir. Bu sonuçlar artmış OTH değerlerinin kla-
sik pozitif akut faz reaktanı olan CRP gibi KOAH’da 
akut  alevlenmenin  değerlendirilmesinde  kullanıla-
bilecek bir belirteç olabileceğini düşündürmektedir. 
Bununla birlikte artmış OTH’nin KOAH akut alevlen-
mesinde kullanılabilecek bir belirteç olup olmadığı-
nın tam olarak anlaşılabilmesi için geniş popülas-
yonlu prospektif çalışmaların yapılması gerektiğini 
düşünmekteyiz.
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